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Summary
Hypertensive patients are characterized by decreased val-
ues of the heart rate variability (HRV) components related
to vagal activity. A reduction in parasympathetic activity sig-
nificantly contributes to a disturbance in sympathetic and
parasympathetic cardiovascular control in hypertension.
The balance in autonomic control mechanisms is shifted
towards a preponderance of sympathetic efferent activity.
Also the circadian rhythm of HRV components dependent
on sympathetic and parasympathetic activity is altered in
essential hypertension.
Heart rate variability is significantly reduced in patients with
left ventricular hypertrophy secondary to hypertension. Left
ventricular mass seems to be the most important determi-
nant of the sympathovagal imbalance in hypertensive patients.
Changes in HRV in patients with essential hypertension
reflect disturbances in cardiac autonomic function. Assess-
ment of heart rate variability may prove important role in
the risk stratification in such patients.
key words: heart rate variability, hypertension, circadian
rhythm, left ventricular hypertrophy
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ne objawy przewagi układu sympatycznego, prowadzące
do utrzymywania się wartości ciśnienia tętniczego krwi
na podwyższonym poziomie [1]. O aktualnym stanie
układu autonomicznego wnioskować można na pod-
stawie częstości akcji serca, pozostaje ona bowiem pod
ciągłą kontrolą sympatycznego i parasympatycznego
układu nerwowego. W badaniach eksperymentalnych
stwierdzono zależność pomiędzy aktywnością układu
autonomicznego w zakresie regulacji układu krążenia
a zmianami długości odstępu RR [2]. Obserwacje te sta-
nowią podstawę do oceny funkcji autonomicznego ukła-
du nerwowego za pomocą wskaźników zmienności ryt-
mu serca (HRV — heart rate variability).
Obecnie do oceny zmienności rytmu serca stosuje
się analizę czasową oraz częstotliwościową. Analiza
czasowa zmienności rytmu serca dostarcza głównie
danych ilościowych, określając, jak duża jest zmien-
ność. Analiza częstotliwościowa umożliwia wyodręb-
nienie zmienności zależnej od oscylacji o określonych
częstotliwościach, jak wysokie częstotliwości, około
0,02 Hz (HF — high frequency), niskie częstotliwo-
ści, około 0,01 Hz (LF — low frequency) oraz bardzo
niskie częstotliwości, około 0,003 Hz (VLF — very
low frequency). Składowa HF uznawana jest za
wskaźnik aktywności układu parasympatycznego. Na
wartości LF ma wpływ zarówno nerw błędny, jak
i układ sympatyczny. Komponenty fizjologiczne VLF
nie zostały jeszcze dokładnie poznane [3].
Wskaźniki zmienności rytmu serca
u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym
Najwcześniejsze doniesienia dotyczące zmienności
rytmu serca u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym
pochodzą z ośrodka w Mediolanie. Mancia i wsp.
Autonomiczny układ nerwowy odgrywa istotną rolę
w patogenezie nadciśnienia tętniczego. U wielu osób
z nadciśnieniem tętniczym można obserwować klinicz-
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wykorzystywali odchylenie standardowe wszystkich
pomiarów z określonych przedziałów czasowych jako
metodę oceny HRV. Poddając badaniu pacjentów
z nadciśnieniem tętniczym łagodnym i ciężkim oraz
osoby zdrowe, nie znaleźli różnic pomiędzy tymi
3 grupami w częstości akcji serca i zmienności rytmu
serca, zarówno krótkoterminowej (ocenianej na pod-
stawie półgodzinnych fragmentów 24-godzinnego
zapisu EKG), jak i długoterminowej (obliczanej
z rejestracji całodobowej) [4].
Wykorzystując analizę czasową, HRV Radaelli i wsp.
stwierdzili u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym
łagodnym i umiarkowanym znacząco obniżone odchy-
lenie standardowe, obliczane na podstawie wszystkich
odstępów RR rytmu zatokowego w analizowanym za-
pisie (SDNN), w porównaniu z grupą kontrolną [5].
Podobne zmiany obserwowano u mężczyzn z nadciś-
nieniem tętniczym trwającym ponad 5 lat [6]. Hui-
kuri i wsp. wykazali, że najsilniejszym czynnikiem
wpływającym na wartość SDNN było skurczowe ciś-
nienie tętnicze, zarówno w grupie pacjentów z nadciś-
nieniem tętniczym, jak i bez nadciśnienia. W obu ba-
danych grupach występowała ponadto znacząca ujem-
na korelacja SDNN ze wskaźnikiem masy ciała (BMI
— body mass index). Po uwzględnieniu wyjściowych
różnic ciśnienia tętniczego i BMI, nie stwierdzono
uchwytnych różnic w zakresie wartości wskaźników
HRV pomiędzy grupami. Zdaniem autorów uzyskane
wyniki sugerują, że główną przyczyną obniżenia cał-
kowitej zmienności rytmu serca jest źle kontrolowane
nadciśnienie tętnicze i otyłość pacjentów [6].
Interesujących danych, dotyczących czynności ukła-
du autonomicznego u pacjentów z nadciśnieniem tęt-
niczym, dostarcza analiza częstotliwościowa HRV. Ze-
stawiając rezultaty badań (tab. I), mimo niejednoznacz-
nych wyników uzyskanych przez poszczególne grupy
autorów, obserwować można jedną cechę wspólną —
zdecydowana większość badaczy wykazała zmniejsze-
nie fluktuacji zależnych od aktywności nerwu błędnego
— to znaczy składowej HF analizy częstotliwościowej
HRV u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym. Zjawi-
sko to obserwowano u pacjentów z nadciśnieniem tęt-
niczym  granicznym [6–9] i łagodnym [7]. U tych ostat-
nich, według Langewitza i wsp., zmiany w zakresie HF
są bardziej nasilone [7]. Wykazano, że wiek badanych
miał istotny wpływ na wartość składowej HF, niemniej
uwzględnienie jego wpływu nie zmieniało uzyskanych
istotnych statystycznie wyników. Część badaczy nie
stwierdziła jednak wpływu nadciśnienia tętniczego na
wartość składowej HF [10–12].
Obserwacje dotyczące składowej LF analizy często-
tliwościowej HRV dały rozbieżne wyniki. Część bada-
czy opisywała podwyższone wartości składowej LF
w spoczynku u osób z nadciśnieniem granicznym [8, 9]
i łagodnym [13, 14]. Natomiast w badaniach Radaellie-
go i wsp. obniżone wartości mocy widma LF zaobser-
wowano w nadciśnieniu łagodnym i umiarkowanym [5].
Także Huikuri i wsp. stwierdzili obniżone wartości skła-
deowej LF u pacjentów z długo trwającym nadciśnie-
niem tętniczym [6]. Takalo i wsp. poddali badaniu 2 gru-
py pacjentów — z nadciśnieniem tętniczym granicznym
oraz łagodnym, wyodrębniając z zakresu LF oscylacje
zależne od czynności baroreceptorów o średniej często-
tliwości, 0,07–0,14 Hz (MF — mid frequency). Podczas
dnia osoby z granicznym nadciśnieniem tętniczym wy-
kazywały większą zmienność w zakresie LF i mniejszą
Tabela I Zmienność rytmu serca u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym
Table I Heart rate variability in hypertensive patients
Autorzy Charakterystyka grupy N Wiek Wyniki
Mancia i wsp. [4] • Nadciśnienie łagodne 26 40 ± 2 SDNN bez zmian
• Nadciśnienie ciężkie 41 45 ± 2 SDNN bez zmian
Radaelli i wsp.[5] Nadciśnienie łagodne i umiarkowane 40 45 ± 2 ØSDNN, ØLF, ØHF,
LF/HF bez zmian
Huikuri i wsp. [6] Nadciśnienie długo trwające (> 5 lat) 168 50 ± 6 ØSDNN†, ØLF‡
Langewitz i wsp. [7] • Nadciśnienie graniczne 41 44 ± 8 ØHF*
• Nadciśnienie łagodne 34 44 ± 7 ØHF*
Piccirillo i wsp. [8] Nadciśnienie łagodne 14 41 ± 9 ≠LF‡, ≠LF/HF‡, ØHF‡
Guzzetti i wsp. [19] Nadciśnienie niepowikłane 40 41± 3 ≠F*, ≠LF/HF*, ØHF*
Yo i wsp. [10] Nadciśnienie niepowikłane 31 21–71 HF, LF bez zmian
Takalo i wsp. [11] • Nadciśnienie graniczne 29 35–45 ≠LF†, ØMF*
• Nadciśnienie łagodne 34 35–45 bez zmian
*p < 0,05 †p < 0,01  ‡p < 0,001
≠Ø — podwyższenie lub obniżenie w porównaniu z osobami zdrowymi
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wartość składowej MF [11]. W niektórych badaniach
nie obserwowano wpływu nadciśnienia tętniczego na
wartość składowej LF [7, 10].
W analizie HRV w nadciśnieniu tętniczym ważna
jest ocena wskaźnika LF/HF, pozwala on bowiem
wnioskować o stanie równowagi współczulno-przy-
współczulnej. Wzrost wskaźnika LF/HF stwierdzono
u osób z nadciśnieniem granicznym i łagodnym [7, 13].
Radaelli i wsp. nie obserwowali jednak różnic w war-
tościach LF/HF między chorymi na nadciśnienie
a osobami z normalnymi wartościami ciśnienia [5].
Nadciśnienie tętnicze powoduje więc obniżenie cał-
kowitej zmienności rytmu serca. Upośledzona autono-
miczna kontrola rytmu serca u chorych z nadciśnieniem
tętniczym wydaje się związana nie tylko z podwyższo-
nym ciśnieniem tętniczym krwi, ale także z występowa-
niem otyłości i nadwagi u tych pacjentów [6].
Analiza poszczególnych składowych HRV u pacjen-
tów z podwyższonym ciśnieniem tętniczym wskazuje, że
nadciśnienie tętnicze prowadzi do zmian w równowa-
dze pomiędzy kontrolą rytmu serca zależną od układu
współczulnego i przywspółczulnego. Przedstawione re-
zultaty pozwalają sądzić, że główną zmianą u pacjentów
z nadciśnieniem tętniczym jest obniżenie hamowania
czynności serca poprzez nerw błędny i przewaga układu
sympatycznego. Wymiernym efektem jest obserwowane
w tej grupie chorych przyspieszenie akcji serca [5, 7].
Obserwacje w zakresie LF sugerują, że modulacja
autonomiczna rytmu serca może być odmienna w za-
leżności od fazy rozwoju nadciśnienia tętniczego. Zwłasz-
cza w nadciśnieniu granicznym dochodzi do wzmoże-
nia aktywności układu współczulnego, z jednoczesnym
przesunięciem zakresu częstotliwości związanego z od-
ruchem z baroreceptorów w kierunku oscylacji wolniej-
szych (tzn. z zakresu MF do obszaru LF) [11].
Analizując dotychczasowe publikacje, można stwier-
dzić, że jedynie w badaniach  Huikuri i wsp. oraz Lan-
gewitza i wsp. przeprowadzono korekcję wyników wzglę-
dem wyjściowych różnic między grupami (m.in. w za-
kresie wartości ciśnienia tętniczego, BMI oraz wieku
badanych) [6, 7]. Brak podobnych analiz w pozostałych
doniesieniach może być przyczyną rozbieżności wyni-
ków. Niejednoznaczne obserwacje, dotyczące zmienno-
ści rytmu serca u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym,
są prawdopodobnie również spowodowane stosunkowo
małą liczebnością badanych grup chorych.
Zmienność rytmu serca w ciągu doby
u chorych na nadciśnienie tętnicze
W wielu badaniach wykazano, że ciśnienie tętnicze
i częstość akcji serca podlegają zmianom zależnym
nie tylko od czynników behawioralnych i środowisko-
wych, ale także wykazują regularne fluktuacje, nie-
zależne od stymulacji zewnętrznej [2, 4]. W bada-
niach Manci i wsp. zarówno osoby z nadciśnieniem
tętniczym, jak i osoby zdrowe wykazywały w okresie
nocnym obniżenie długo- i krótkoterminowej zmien-
ności rytmu serca [4]. Wskazuje to na istnienie we-
wnętrznych rytmów mechanizmów regulujących
funkcjonowanie układu krążenia, zależnych od rów-
nowagi neurohormonalnej, możliwych do oceny za
pomocą analizy spektralnej zmienności rytmu serca.
Ciągły zapis wskaźników analizy spektralnej zmien-
ności rytmu serca wykazał istnienie wyraźnie okreś-
lonego profilu dobowego HRV, zależnego od zmian
równowagi sympatyczno-parasympatycznej [12, 15].
Parati i wsp. wykazali, że oscylacje czasu trwania od-
stępu RR w zakresie 0,025–0,35 Hz występują w wa-
runkach codziennej aktywności życiowej zarówno
w ciągu dnia, jak i w nocy. Wpływ mechanizmów od-
powiedzialnych za te rytmiczne zmiany nie jest ma-
skowany przez hemodynamiczne  efekty działania
bodźców zewnętrznych, środowiskowych [15].
W badaniach Paratiego i wsp. zmiany mocy wid-
ma HRV podczas doby były podobne zarówno u osób
z prawidłowym, jak i podwyższonym ciśnieniem tęt-
niczym. Obserwując przebieg dobowy zmienności
rytmu serca u pacjentów z łagodnym, nieleczonym
nadciśnieniem tętniczym oraz u osób bez nadciśnie-
nia, stwierdzono wzrost wartości składowych LF i HF
w nocy, bez zmian w zakresie MF. Współistniało to
ze stwierdzanym w nocy obniżeniem całkowitej mocy
widma zmienności rytmu serca [15].
Furlan i wsp. obserwowali natomiast znaczące ob-
niżenie wskaźnika aktywności sympatycznej (LF, nie
wyłączono częstotliwości MF) i wzrost aktywności ner-
wu błędnego w nocy zarówno u osób zdrowych, jak
i u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym pierwotnym,
bez zmian narządowych. Równolegle do rozpoczęcia
aktywności dziennej badanych występował wczesno-
ranny wzrost wartości składowej LF. Dane te wska-
zują, że zarówno u osób z nadciśnieniem tętniczym,
jak i w populacji ogólnej, znacząco zwiększona częs-
tość występowania epizodów sercowo-naczyniowych
w godzinach porannych może być rezultatem nagłego
wzrostu aktywności układu sympatycznego i redukcji
napięcia nerwu błędnego. Zmiany dobowe wartości
składowej HF widma HRV okazały się zgodne ze
zmianami w całkowitej mocy widma, natomiast zmia-
ny w zakresie LF były do nich przeciwne. Stwierdzo-
no ponadto, że w ciągu dnia zarówno wartości składo-
wej HF, jak i LF wykazywały szybkie zmiany w krót-
kich odstępach czasu. Potwierdza to istnienie ciągłych,
dynamicznych interakcji między składowymi autono-
micznego układu nerwowego. Interesującą obserwacją
było natomiast występowanie pewnego okresu stabil-
nadciśnienie tętnicze rok 1999, tom 3, nr 4
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ności składowej HF, który korelował z okresem spo-
czynku nocnego i snu badanych [12].
W czasie snu dochodzi do obniżenia siły oddzia-
ływania układu sympatycznego na naczynia krwio-
nośne i wzrostu wpływu nerwu błędnego na serce.
Dlatego też obserwowany jest nocny wzrost składo-
wej HF zmienności rytmu serca. Rozbieżne obser-
wacje, dotyczące zachowania się składowej LF w nocy,
nie pozwalają na formułowanie uogólnień.
Brak w przedstawionych doniesieniach odmienno-
ści dobowego rytmu HRV u pacjentów z nadciś-
nieniem tętniczym sugeruje, że w nadciśnieniu
mechanizmy dynamicznie modulujące rytmiczność
dobowych zmian akcji serca nie są uszkodzone. Tym-
czasem Chakko i wsp. oceniali HRV i jej przebieg
dobowy u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym
i przerostem lewej komory, otrzymujących leki hipo-
tensyjne. Średni odstęp RR obliczony z 24-godzinne-
go zapisu u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym nie
różnił się od obserwowanego w grupie kontrolnej,
natomiast w nocy średni odstęp RR był znacząco krót-
szy. Różnica pomiędzy średnią długością odstępu RR
podczas snu a długością RR w okresie czuwania była
niższa u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym.
U osób zdrowych obserwowano wzrost zmienności
rytmu serca (ocenianej na podstawie wartości SDNN)
w godzinach wczesnorannych. U pacjentów z nadciś-
nieniem tętniczym SDNN w ciągu 24 h było względ-
nie stałe i przez całą dobę istotnie niższe w stosunku
do grupy kontrolnej. Niższy był także odsetek kolej-
nych odstępów RR, różniących się od siebie powyżej
50 ms, czyli pNN50 — wskaźnik aktywności układu
parasympatycznego. Wskaźnik pNN50 wykazywał
ponadto zatarty rytm dobowy. Chociaż, podobnie jak
u osób zdrowych, obserwowano jego wzrost w godzi-
nach nocnych, nie występowało obniżenie tego wskaź-
nika na początku okresu czuwania. Analiza spektral-
na, przeprowadzona w tej grupie badanych HRV,
wykazała, że u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym
składowe HF i LF przyjmowały istotnie niższe war-
tości, a profil dobowy ulegał „zatarciu” [16].
Również Takalo i wsp. obserwowali zatarcie różni-
cy dzienno-nocnej w zakresie częstotliwości LF u pa-
cjentów z nadciśnieniem tętniczym granicznym, ale nie
w nadciśnieniu łagodnym [11]. Natomiast u pacjen-
tów z nadciśnieniem tętniczym łagodnym Guzzetti
i wsp. obserwowali znaczące różnice dobowe składo-
wej LF, które u osób z nadciśnieniem tętniczym były
wyższe w ciągu nocy w porównaniu z grupą osób
z prawidłowym ciśnieniem tętniczym. Stwierdzili jed-
nocześnie „zatarcie” dobowego rytmu składowej MF
u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym łagodnym [14].
Podsumowując, analiza czasowa i częstotliwościo-
wa HRV wykazuje u pacjentów z nadciśnieniem tęt-
niczym obniżone wskaźniki całkowitej zmienności
rytmu serca oraz aktywności nerwu błędnego (SDNN,
pNN50 i HF) w ciągu całej doby, a szczególnie w nocy,
oraz obniżoną różnicę dzienno-nocną składowych
HRV, wpływającą na zatarcie rytmu dobowego HRV,
charakteryzującego osoby bez nadciśnienia.
Zmienność rytmu zatokowego
a przerost lewej komory serca
Wśród doniesień podejmujących problematykę
zmienności rytmu serca w nadciśnieniu tętniczym
najliczniejsze są obserwacje dotyczące wpływu prze-
rostu lewej komory na parametry HRV. Dotyczą one
zarówno danych otrzymanych w standaryzowanych
warunkach laboratoryjnych, z krótkich odstępów cza-
su, jak i odmienności przebiegu dobowych zmian
wskaźników HRV.
Muiesan i wsp. u pacjentów z nadciśnieniem tęt-
niczym bez przerostu lewej komory obserwowali
wyższe wartości składowej LF w dzień w porówna-
niu z grupą osób bez nadciśnienia. Wystąpienie prze-
rostu lewej komory wiązało się z podwyższeniem
mocy widma w zakresie LF zarówno w dzień, jak i w
nocy oraz z jej obniżeniem w zakresie HF. U osób
z nadciśnieniem bez przerostu lewej komory wystę-
pował jednak zachowany prawidłowy profil dobowy
składowych HRV, z redukcją wartości LF w nocy
i tendencją do wzrostu HF. Zmian tych nie obserwo-
wano u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym powi-
kłanym przerostem lewej komory [17].
Petretta i wsp. stwierdzili natomiast niższe warto-
ści mocy widma w zakresie LF i HF u pacjentów
z nadciśnieniem tętniczym; szczególnie wartość skła-
dowej LF wykazywała stopniowy spadek, począwszy
od grupy kontrolnej poprzez osoby z nadciśnieniem
tętniczym bez przerostu lewej komory do pacjentów
z nadciśnieniem tętniczym i przerostem lewej komo-
ry. W ciągu dnia wartości składowych LF i HF były
niższe u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym niż
u osób zdrowych [18].
Podobne zmiany wykrył Coumel i wsp. Wykorzy-
stano tu odrębną metodę niespektralnej oceny HRV
w 24-godzinnym zapisie EKG. W jego pracy analiza
HRV została oparta na ocenie ilościowej liczby i am-
plitudy fluktuacji częstości akcji serca na przestrzeni
długich i krótkich sekwencji tworzących akceleracje
i deceleracje. Oceniano oscylacje długie (L — long) —
kontrolowane przez układ sympatyczny, pozytywnie
korelujące z częstością akcji serca oraz oscylacje krót-
kie (S — short), zależne od nerwu błędnego, negatyw-
nie korelujące z częstością akcji serca. Obliczano rów-
nież wskaźnik równowagi autonomicznej (wskaźnik
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L/S), który wykazywał zmiany równoległe do często-
ści akcji serca. W grupie pacjentów z przerostem lewej
komory wszystkie typy oscylacji charakteryzowały się
niższymi wartościami w ciągu doby. Natomiast dobo-
wa wartość L/S była niższa u osób zdrowych [19].
Siché i wsp. stwierdzili, że pacjenci z nadciśnie-
niem tętniczym i przerostem lewej komory nie wyka-
zywali różnic w całkowitej zmienności rytmu serca
w porównaniu z chorymi na nadciśnienie tętnicze bez
przerostu lewej komory, stwierdzono jednak u nich
wyższe wartości komponenty LF. Niezależnie od
obecności przerostu HRV chorych na nadciśnienie
różniła się od HRV osób z prawidłowymi wartościa-
mi ciśnienia; wszystkie składowe analizy widmowej
HRV (tj. VLF, LF i HF) okazały się mieć niższe war-
tości u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym [20].
Radaelli i wsp. nie stwierdzili natomiast różnic
w wartościach wskaźników analizy spektralnej HRV
między chorymi na nadciśnienie tętnicze z przero-
stem lewej komory serca lub bez [5].
Wyniki badań sugerują, że zaburzenie równowagi
współczulno-przywspółczulnej w przebiegu nadciś-
nienia tętniczego może być związane ze stopniem
uszkodzenia serca. Ponieważ 24-godzinna obserwa-
cja LF i HF odzwierciedla głównie wpływ układu
parasympatycznego na układ krążenia, wyniki wska-
zują, że osoby z nadciśnieniem tętniczym i z przero-
stem lewej komory wykazują zaburzenia równowagi
współczulno-przywspółczulnej, z redukcją aktywno-
ści układu parasympatycznego. W badaniach Coume-
la i wsp. wyższa wartość wartość L/S u pacjentów
z przerostem lewej komory w porównaniu z osobami
bez nadciśnienia, jest spowodowana zmniejszeniem
ilości oscylacji S — zależnych od nerwu błędnego;
oscylacje L są identyczne w obu grupach. Obserwa-
cje te potwierdzają, że u pacjentów z nadciśnieniem
tętniczym i przerostem lewej komory występuje prze-
waga układu sympatycznego, wynikająca z upośle-
dzenia funkcji układu przywspółczulnego [19].
Zachowanie się wartości składowych HRV w nad-
ciśnieniu tętniczym zależy od typu przerostu i geo-
metrii lewej komory. Już w koncentrycznym remo-
dellingu lewej komory notowano niższe wartości skła-
dowej HF. Najniższe wartości komponenty HF
obserwowano w przeroście ekscentrycznym. Wartości
składowej LF nie różniły się istotnie w poszczegól-
nych grupach w zależności od typu przerostu i geo-
metrii lewej komory. Wskaźnik równowagi sympa-
tyczno-parasympatycznej osiągnął najwyższą wartość
w przeroście ekscentrycznym [21].
Zmiany w autonomicznej regulacji układu krąże-
nia stają się coraz bardziej widoczne wraz ze wzro-
stem wartości ciśnienia tętniczego i postępem zmian
narządowych. Nadal do rozstrzygnięcia pozostaje
kwestia, czy zaburzenia te są konsekwencją, czy też
przyczyną  rozwoju nadciśnienia tętniczego.
Próbę odpowiedzi stanowią badania nad korela-
cjami składowych HRV z masą lewej komory. Kilka
niezależnych grup badaczy wykazało istotną ujemną
korelację między wskaźnikiem masy lewej komory
i składową LF oraz HF z całej doby [18, 21–23].
Z kolei Piccirillo i wsp. stwierdzili ujemną korelację
między wskaźnikiem masy lewej komory i HF, nato-
miast dodatnią między tym wskaźnikiem i LF oraz
LF/HF [13]. Wzmożona aktywność układu sympa-
tycznego może więc być czynnikiem prowadzącym
do rozwoju przerostu lewej komory.
Analizując grupę 6693 osób, u których z jakiego-
kolwiek powodu wykonano 24-godzinne monitoro-
wanie EKG metodą Holtera, w 2-letniej obserwacji
stwierdzono, że osoby wykazujące obniżone wartości
HRV charakteryzowało zwiększone ryzyko nagłej
śmierci sercowej [24]. Upośledzona czynność auto-
nomicznego układu nerwowego w przeroście lewej
komory może odpowiadać za wzrost ryzyka nagłej
śmierci sercowej u tych osób, dlatego analiza HRV
może być przydatna w ocenie ryzyka zgonu w tej
grupie chorych.
Muiesan i wsp. analizowali metodą spektralną HRV
u osób bez nadciśnienia tętniczego i chorych na nadciś-
nienie z przerostem lewej komory i bez, powtarzając
następnie badanie u osób z przerostem po poddaniu
ich długotrwałej (> 6 miesięcy), skutecznej terapii hi-
potensyjnej, która u części badanych prowadziła do jego
regresji. Wyjściowo, analizując profil dobowy HRV,
obserwowano nocną redukcję wartości komponenty LF
i wzrost HF u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym
bez przerostu lewej komory oraz osób bez nadciśnie-
nia; zjawisko to nie występowało u pacjentów z nadciś-
nieniem tętniczym i z przerostem lewej komory. U pa-
cjentów z nadciśnieniem tętniczym bez przerostu le-
wej komory wartość składowej LF była wyższa
w godzinach rannych, w porównaniu z osobami bez
nadciśnienia; nie obserwowano różnic w wartościach
składowej HF. U chorych na nadciśnienie z przeros-
tem lewej komory moc widma LF była znacząco wy-
ższa tak w dzień, jak i w nocy, zarówno w zestawieniu
z osobami bez nadciśnienia, jak i pacjentami z nadciś-
nieniem tętniczym bez przerostu lewej komory. Zmien-
ność całkowita rytmu serca i wartość HF u pacjentów
z nadciśnieniem tętniczym i przerostem lewej komory
była znacząco obniżona w ciągu całej doby w stosunku
do osób bez nadciśnienia. Po rozpoczęciu leczenia hipo-
tensyjnego pacjenci z nadciśnieniem tętniczym i prze-
rostem lewej komory zostali ponownie przebadani, przy
czym leczenie hipotensyjne zostało odpowiednio wcześ-
niej odstawione. U pacjentów wykazujących redukcję
przerostu lewej komory stwierdzono znaczący spadek
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wartości składowej LF i wzrost HF w nocy i w dzień
w stosunku do wartości wyjściowych. Co więcej, zosta-
ły u nich przywrócone prawidłowe zmiany dobowe war-
tości składowych analizy spektralnej HRV — po lecze-
niu obserwowano istotne obniżenie wartości kompo-
nenty LF z towarzyszącym wzrostem HF w nocy.
U pacjentów, u których nie doszło do odwrócenia prze-
rostu lewej komory, wartości składowych LF i HF nie
zmieniły się w stosunku do wartości wyjściowych i były
znacząco wyższe w porównaniu z pacjentami z regresją
przerostu lewej komory. Redukcja masy lewej komory,
osiągnięta przez długotrwałe i skuteczne leczenie hi-
potensyjne, idzie więc w parze z przywróceniem pra-
widłowej autonomicznej regulacji układu krążenia
podczas całej doby [25].
Regresja przerostu lewej komory po leczeniu hipo-
tensyjnym jest związana z poprawą prognozy w scho-
rzeniach układu sercowo-naczyniowego [26, 27]. Nor-
malizacja HRV i jej składowych, związana z redukcją
masy lewej komory, wydaje się ważną obserwacją
w kontekście mechanizmów tego zjawiska i możliwych
konsekwencji klinicznych.
Inne czynniki wpływające
na zmienność rytmu zatokowego
w nadciśnieniu tętniczym
Oceniając wpływ zjawiska non-dipping na zmienność
rytmu serca pacjentów z nadciśnieniem tętniczym,
stwierdzono, że u pacjentów bez nocnego spadku ciś-
nienia wskaźniki HRV są niższe. Co więcej, rytm do-
bowy zmian mocy widma LF i HF oraz wskaźnika
LF/HF jest zatarty w porównaniu z chorymi na nad-
ciśnienie wykazującymi spadek wartości ciśnienia
w nocy [28, 29]. Petretta i wsp. stwierdzili ponadto do-
datnią korelację między nocną redukcją wartości skur-
czowego ciśnienia tętniczego krwi a nocnym wzrostem
składowej HF [30]. Wskazuje to na bardziej nasilone
uszkodzenie układu autonomicznego u pacjentów non-
-dippers, zwłaszcza w zakresie dobowych zmian modu-
lacji współczulno-przywspółczulnej. Zmiany te mogły-
by wyjaśniać obserwowane nieprawidłowości profilu
dobowego ciśnienia tętniczego krwi.
Minami i wsp. oceniali HRV u „sodowrażliwych”
pacjentów z nadciśnieniem tętniczym. Stwierdzili, że
w tej grupie chorych nie występują, obserwowane
u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym „sodoniew-
rażliwych” i osób zdrowych, zmiany w wartościach
HRV w odpowiedzi na zmiany zawartości sodu
w diecie [31]. Można więc wnioskować, że to właśnie
reakcja układu autonomicznego u osób „sodowrażli-
wych” prowadzi do wzrostu ciśnienia tętniczego po
zwiększeniu zawartości sodu w diecie.
Zmienność rytmu zatokowego
u pacjentów w wieku podeszłym
z nadciśnieniem tętniczym
Aktywność układu autonomicznego zmniejsza się
wraz z wiekiem [2, 10, 32]. Za przyczynę zmian HRV
z wiekiem uważa się stopniowo postępującą dysfunk-
cję układu autonomicznego (tj. upośledzenie odru-
chu z baroreceptorów, zmniejszoną aktywność ukła-
du parasympatycznego). U osób w wieku podeszłym
stwierdza się niskie wartości HRV, nieulegające mo-
dyfikacji w wypadku nadciśnienia tętniczego. Aono
i wsp. nie obserwowali znaczących różnic amplitudy
składowych LF i HF analizy spektralnej zmienności
rytmu serca u pacjentów powyżej 65 roku życia z nad-
ciśnieniem tętniczym, a odpowiadającą im wiekiem
grupą kontrolną osób z prawidłowym ciśnieniem tęt-
niczym. Także średni czas trwania odstępu RR nie
różnił się między grupami [33].
Kohara i wsp. przebadali osoby w wieku powyżej
65 roku życia z nadciśnieniem, porównując wskaźniki
HRV w tej grupie z chorymi na nadciśnieniem poniżej
59 roku życia. Oscylacje o niskiej i wysokiej częstotli-
wości z całej doby były znacząco niższe u osób w wie-
ku podeszłym z nadciśnieniem tętniczym. W ciągu dnia
wartość składowej LF była niższa u osób w podeszłym
wieku z nadciśnieniem tętniczym, a wartość składowej
HF nie różniła się między grupami. Podgrupa pacjen-
tów w starszym wieku, niewykazująca nocnej redukcji
ciśnienia tętniczego (non-dippers), charakteryzowała się
dodatkowo obniżonymi wskaźnikami analizy widmo-
wej HRV w ciągu dnia. U osób tych występowały róż-
nice w profilu dobowym składowej LF — nie wykazy-
wali oni obniżenia składowej LF w nocy, podobnie jak
pacjenci w średnim wieku z nadciśnieniem tętniczym.
Oscylacje w zakresie LF i HF wykazywały negatywną
korelację z wiekiem. Zależny od wieku spadek gęstości
mocy widma był wyraźniejszy u pacjentów z zachowa-
nym profilem dobowym ciśnienia tętniczego krwi, nie
był zaś istotny statystycznie w grupie non-dippers. Cho-
ciaż wartości składowych LF i HF zmniejszały się
z wiekiem, wpływ wieku na gęstość mocy widma był
bardzo wyraźny u pacjentów wykazujących prawidłową
redukcję ciśnienia tętniczego krwi w nocy. U osób,
u których ciśnienie nie obniżało się w nocy, wskaźniki
HRV były niskie nawet w grupie młodszej wiekowo,
co prowadziło do braku zależnych od wieku różnic
HRV w tej populacji chorych z nadciśnieniem tętni-
czym. Obserwacja, że osoby non-dippers wykazują nis-
kie wskaźniki HRV, nawet w starszym wieku, wskazu-
je, że zjawisko non-dipping może nakładać się na
związane z wiekiem zmiany w czynności układu auto-
nomicznego [34]. Wykazano również, że w grupie pa-
cjentów w wieku podeszłym wartość składowej LF
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z całej doby wykazywała ujemną korelację z 24-go-
dzinną amplitudą tętna. Wysoka amplituda tętna jest
jedną z charakterystycznych cech nadciśnienia tętni-
czego w podeszłym wieku, odzwierciedla także sztyw-
ność ściany tętnicy. Dlatego też upośledzenie funkcji
autonomicznego układu nerwowego u pacjentów
w wieku starszym może być związane ze zmianami
strukturalnymi w układzie sercowo-naczyniowym [34].
Podsumowanie
U pacjentów z nadciśnieniem tętniczym dochodzi do
obniżenia całkowitej zmienności rytmu serca, zmniej-
szenia oscylacji zależnych od aktywności nerwu błęd-
nego i przesunięcia równowagi współczulno-przy-
współczulnej w kierunku przewagi układu sympa-
tycznego. Ponadto u osób z nadciśnieniem tętniczym
stwierdza się zatarcie profilu dobowego wskaźników
HRV. Masa lewej komory jest najsilniejszym z do-
tychczas analizowanych czynników wpływających na
zmiany HRV w nadciśnieniu tętniczym.
Ponieważ obniżona zmienność rytmu serca zwią-
zana jest ze wzrostem zagrożenia zgonem z powo-
dów sercowo-naczyniowych, analiza HRV u pacjen-
tów z nadciśnieniem tętniczym może się okazać przy-
datna w ocenie rokowania.
Streszczenie
Pacjentów z nadciśnieniem tętniczym charakteryzuje
zmniejszenie wartości parametrów zmienności ryt-
mu zatokowego (HRV) związanych z aktywnością
układu przywspółczulnego. Konsekwencją zmniej-
szenia aktywności układu parasympatycznego są ob-
serwowane w przebiegu nadciśnienia tętniczego za-
burzenia w zależnej od układu współczulnego i przy-
współczulnego autonomicznej kontroli czynności
układu krążenia — równowaga przesunięta jest
w kierunku przewagi układu sympatycznego. U pa-
cjentów z nadciśnieniem tętniczym dochodzi również
do zaburzeń rytmu dobowego wskaźników HRV,
powiązanych z aktywnością układu współczulnego
i przywspółczulnego.
Rozwój przerostu lewej komory serca dodatkowo obni-
ża zmienność rytmu serca u pacjentów z nadciśnieniem,
przy czym masa lewej komory jest najważniejszym
czynnikiem wpływającym na zmiany równowagi współ-
czulno-przywspółczulnej w nadciśnieniu tętniczym.
Nieprawidłowości HRV u osób z nadciśnieniem tętni-
czym są odbiciem zaburzeń autonomicznej kontroli
układu krążenia. Analiza zmienności rytmu serca może
się okazać przydatna w ocenie ryzyka zgonu z powo-
dów sercowo-naczyniowych w tej grupie chorych.
słowa kluczowe: zmienność rytmu serca, nadciśnie-
nie tętnicze, profil dobowy, przerost lewej komory serca
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